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STRESZCZENIE
WST˚P. U osób w podesz‡ym wieku insulinoopornoæ
stanowi czynnik ryzyka choroby niedokrwiennej ser-
ca. Bezporedniego pomiaru insulinoopornoci do-
konuje siŒ za pomoc„ klamry metabolicznej, nato-
miast pomiar insulinoopornoci metod„ oceny ho-
meostazy (HOMA, homeostasis model assessment),
okrelanej jako HOMA-IR, opiera siŒ na wartociach
glukozy i insuliny na czczo. Jest to metoda mniej
inwazyjna i pracoch‡onna. Jej wartoæ u osób star-
szych wymaga oceny.
MATERIA£ I METODY. Wartoæ HOMA-IR okrelano
jako wspó‡czynnik insulinoopornoci poprzez porów-
nanie go z szybkoci„ wlewu glukozy (GIR, glucose
infusion rates) mierzon„ metod„ klamry (600 pmol
x m-2 x min-1) u 45 oty‡ych mŒ¿czyzn (redni wiek
61 – 8 lat) z prawid‡ow„ tolerancj„ glukozy (n = 21)
i upoledzon„ tolerancj„ glukozy (n = 24). Okrelo-
no równie¿ zale¿noci miŒdzy budow„ cia‡a, aktyw-
noci„ fizyczn„ a insulinoopornoci„.
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WYNIKI. U osób z prawid‡ow„ tolerancj„ glukozy  by‡y
ni¿sze: wskaniki masy cia‡a (BMI) (28 – 3 vs. 31 –
– 3 kg/m2), obwód talii (97 – 9 vs. 105 – 9 cm),
wskanik talia/biodra (WHR, waist-to-hip ratio) (0,93 –
– 0,06 vs. 0,97 – 0,05) oraz stopieæ ot‡uszczenia cia‡a
(25 – 6 vs. 30 – 6%). U badanych z prawid‡ow„ tole-
rancj„ glukozy stwierdzano tak¿e mniejszy wzrost
stŒ¿enia glukozy (274 – 95 vs. 419 – 124 mmol x min/l)
oraz insuliny (38 142 – 18 206 vs. 58 383 – 34 408 pmol
x min/l) w porównaniu z wartociami wyjciowymi
w 2-godzinnym, doustnym tecie obci„¿enia glukoz„,
a tak¿e ni¿sze wartoci HOMA-IR (2,2 – 0,8 vs. 4,2 – 2,6)
ni¿ u badanych z upoledzon„ tolerancj„ glukozy.
Szybkoæ wlewu glukozy (GIR) (mmol x kg-1 FFM x min-1)
by‡a wiŒksza u osób z prawid‡ow„ ni¿ u osób z upo-
ledzon„ tolerancj„ glukozy (53 – 11 vs. 43 – 14).
Wykazano zale¿noæ HOMA-IR i GIR u osób z prawi-
d‡ow„ tolerancj„ glukozy (r = 0,59), natomiast nie
zaobserwowano takiej zale¿noci u osób z upole-
dzon„ tolerancj„ glukozy (r = 0,13). Szybkoæ wle-
wu glukozy (GIR) korelowa‡a z VO2max zarówno u osób
z prawid‡ow„, jak i z nieprawid‡ow„ tolerancj„ glu-
kozy (odpowiednio: r = 0,58; r = 0,42), natomiast
z WHR tylko u osób z prawid‡ow„ tolerancj„ glukozy
(r = 0,53). HOMA-IR korelowa‡ z VO2 max (r = 0,57)
i obwodem talii (r = 0,54) u osób z prawid‡ow„ tole-
rancj„ glukozy, a u osób z nieprawid‡ow„ tolerancj„
glukozy z odsetkiem ot‡uszczenia cia‡a (r = 0,54).
WNIOSKI. Powy¿sze wyniki wskazuj„, ¿e HOMA-IR nie
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powinno siŒ stosowaæ jako wskanika insulinoopor-
noci u osób w podesz‡ym wieku z ryzykiem niepra-
wid‡owej tolerancji glukozy. Poza tym zmiany stylu
¿ycia, prowadz„ce do zwiŒkszenia VO2 max i zmniej-
szenia iloci tkanki t‡uszczowej, mog„ zmniejszyæ in-
sulinoopornoæ u tych osób.
S‡owa kluczowe: ocena modelu homeostazy,
nieprawid‡owa tolerancja glukozy, insulinoopornoæ
ABSTRACT
INTRODUCTION. Insulin resistance (IR) in older indi-
viduals is associated with risk factors for coronary
artery disease. The glucose clamp measures IR di-
rectly, but the homeostasis model assessment
(HOMA) of IR, referred to here as HOMA-IR, is based
on fasting glucose and insulin and is less invasive
and labor intensive. This method requires validation
in the elderly.
MATERIAL AND METHODS. We assessed the validity
of HOMA-IR as an index of IR by comparing it to
glucose infusion rates (GIRs) measured by a glucose
clamp (600 pmol x m-2 x min-1) in 45 obese men
(61 – 8 years of age, mean – SD) with normal gluco-
se tolerance (NGT) (n = 21) or impaired glucose tole-
rance (IGT) (n = 24). We also evaluated relationships
between body composition, exercise capacity, and IR.
RESULTS. Subjects with NGT had lower BMI (28 – 3 vs.
31 – 3 kg/m2), waist circumference (97 – 9 vs. 105 –
– 9 cm), waist-to-hip ratio (WHR) (0.93 – 0.06 vs.
0.97 – 0.05), and percent body fat (25 – 6 vs. 30 –
– 6) than subjects with IGT. Subjects with NGT also
had lower areas above basal during the 2-h oral glu-
cose tolerance test for glucose (274 – 95 vs. 419 –
– 124 mmol x min/l) and insulin (38.142 – 18.206
vs. 58.383 – 34.408 pmol x min/l) and lower HOMA-IR
values (2.2 – 0.8 vs. 4.2 – 2.6) than subjects with
IGT. GIR (mmol x kg-1 FFM x min-1) was higher in sub-
jects with NGT than in subjects with IGT (53 – 11 vs.
43 – 14). HOMA-IR correlated with GIR in subjects
with NGT (r = 0.59), but not in subjects with IGT
(r = 0.13). GIR correlated with VO2max in subjects
with NGT (r = 0.58) and IGT (r = 0.42), but with
WHR only in subjects with NGT (r = 0.53). HOMA-IR
correlated with VO2max (r = 0,57) and waist circum-
ference (r = 0.54) in subjects with NGT, but with
percent body fat in subjects witch IGT (r = 0.54).
CONCLUSIONS. These findings indicate that HOMA-
-IR should not be used as an index of IR in older
individuals who may be at risk for IGT, and suggest
that lifestyle changes that increase VO2max and de-
crease body fat may reduce IR in older people.
Key words: homeostasis model assessment, impaired
glucose tolerance, insulin resistance
Proces starzenia czŒsto wi„¿e siŒ z wystŒpowa-
niem oty‡oci i brakiem aktywnoci fizycznej, co zwiŒk-
sza insulinoopornoæ i ryzyko choroby niedokrwien-
nej serca oraz cukrzycy typu 2 [13]. Rozpoznanie in-
sulinoopornoci u osób starszych ma du¿e znaczenie,
poniewa¿ efektywne leczenie przez redukcjŒ masy
cia‡a i regularne æwiczenia fizyczne mo¿e zmniejszyæ
ryzyko chorób sercowo-naczyniowych zwi„zanych
z zespo‡em metabolicznym. Chocia¿ hiperinsulinowo-
euglikemiczna klamra metaboliczna jest standardow„
metod„ bezporedniego pomiaru insulinoopornoci
[4], to ocena modelu homeostazy (HOMA, homeosta-
sis model assessment) wymaga jedynie okrelenia stŒ-
¿enia glukozy i insuliny na czczo [5, 6]. Ten model
matematyczny opiera siŒ na teorii pŒtli zwrotnej miŒ-
dzy w„trob„ a komórkami b, reguluj„cej stŒ¿enie glu-
kozy i insuliny i mo¿e byæ zastosowany zarówno do
oceny funkcji komórek b trzustki, jak i stopnia insuli-
noopornoci. HOMA mo¿e wiŒc byæ wygodnym ba-
daniem nieinwazyjnym, u‡atwiaj„cym rozpoznawanie
insulinoopornoci u osób w starszym wieku.
Metoda HOMA-IR w znacznym stopniu korelu-
je z ogólnym dzia‡aniem insuliny zarówno u osób
bez cukrzycy, jak u chorych na cukrzycŒ typu 2 [6, 7].
Okazuje siŒ jednak, ¿e  przewidywania insulinoopor-
noci metod„ HOMA-IR u czŒci pacjentów nie s„
dostatecznie dok‡adne. W kilku badaniach nie za-
obserwowano du¿ej, ani nawet znamiennej korela-
cji z dzia‡aniem insuliny, szczególnie u osób z upo-
ledzon„ tolerancj„ glukozy [810]. Badania te oce-
nia‡y zale¿noci miŒdzy HOMA-IR a bezporednim
pomiarem dzia‡ania insuliny przy u¿yciu metody
klamry u osób starszych z nieprawid‡ow„ tolerancj„
glukozy. Ma to du¿e znaczenie, poniewa¿ u 20% osób
powy¿ej 50 roku ¿ycia tolerancja glukozy jest nie-
prawid‡owa, a 10% jest chorych na cukrzycŒ typu 2
[11]. Obecne badanie ma wyjaniæ, w jakim stop-
niu HOMA-IR pozwala przewidzieæ insulinoopornoæ
u osób w wieku rednim i starszym zarówno z pra-
wid‡ow„, jak i z upoledzon„ tolerancj„ glukozy. Po-
nadto, drugim celem badania jest okrelenie zale¿-
noci miŒdzy wskanikami insulinoopornoci, bu-
dow„ cia‡a a wysi‡kiem fizycznym.
MATERIA£ I METODY
Badani
Do badania zakwalifikowano 45 zdrowych mŒ¿-
czyzn rasy bia‡ej, niepal„cych, prowadz„cych siedz„cy
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tryb ¿ycia, z oty‡oci„ (BMI > 25 kg/m2), w wieku
4774 lat, mieszkaj„cych w okolicy. Wszyscy wia-
domie podpisali zgodŒ na udzia‡ w badaniu, zgod-
nie z wytycznymi komisji etycznych Szpitala Johna
Hopkinsa w Bayview i Wydzia‡u Medycznego Uni-
wersytetu Maryland w Baltimore. Wszystkie zakwa-
lifikowane osoby przesz‡y szczegó‡owe badania,
obemuj„ce miŒdzy innymi wywiad medyczny, ba-
danie przedmiotowe, profil biochemiczny na czczo
oraz próbŒ wysi‡kow„. Wszystkie wyniki badaæ
klamrowych przedstawiono we wczeniejszych pu-
blikacjach [1214].
Budowa cia‡a
Wskanik BMI obliczono jako iloraz masy cia‡a
i wzrostu w metrach do kwadratu (kg/m2). GŒstoæ
cia‡a okrelano przez wa¿enie hydrostatyczne i wyli-
czano odsetek t‡uszczu [15] po uwzglŒdnieniu po-
jemnoci p‡uc. MasŒ bezt‡uszczow„ (FFM, fat-free
mass) wyliczano z ró¿nicy miŒdzy mas„ ca‡kowit„
a mas„ tkanki t‡uszczowej. Wskanik talia/biodra
(WHR, waist-to-hip ratio), okrelaj„cy sposób dystry-
bucji tkanki t‡uszczowej, wyliczano z ilorazu obwo-
du w talii (minimalny obwód brzucha) i obwodu bio-
der na wysokoci poladków.
Pomiar VO2 max
U ka¿dego badanego wykonywano pomiar
VO2 max przynajmniej 2-krotnie w ró¿nych dniach, co
opisano wczeniej [12]. Rzeczywist„ wartoæ VO2 max
okrelano, jeli zosta‡y spe‡nione dwa z trzech na-
stŒpuj„cych kryteriów:
1. Szybkoæ wymiany oddechowej przy maksymal-
nym wysi‡ku wynosi‡a > 1,10;
2. Maksymalne tŒtno wynosi‡o > 90% okrelonego
dla danego wieku maksimum (220  wiek);
3. Plateau VO2 by‡o < 200 ml/min zmiany VO2 w koæ-
cowych etapach wysi‡ku.
Zwykle rzeczywist„ wartoæ VO2 max uzyskiwano
w czasie drugiego testu, ale jeli wyniki obu testów
ró¿ni‡y siŒ ponad 200 ml/min, wykonywano kolejny
test, aby zosta‡y spe‡nione powy¿sze kryteria.
Badania metabolizmu
Przez 3 dni poprzedzaj„ce oraz w trakcie ba-
daæ metabolizmu stosowano dietŒ utrzymuj„c„
wagŒ fazy 1 wed‡ug zaleceæ Amerykaæskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego [16]. Jeli masa cia‡a wa-
ha‡a siŒ powy¿ej 0,25 kg podczas kolejnych okre-
sów badania, oznaczenia wstrzymywano na 48 go-
dzin do uzyskania stabilnej masy cia‡a. Wszystkie
badania metabolizmu wykonywano rano, 12 godzin
po ostatnim posi‡ku.
Doustny test tolerancji glukozy
Krew do oznaczenia stŒ¿enia glukozy i insuliny
w osoczu pobierano przed, a nastŒpnie co 30 minut
przez 2 godziny po spo¿yciu glukozy w iloci 40g/m2
powierzchni cia‡a [17]. Przy u¿yciu modelu trapezo-
idalnego wyliczano pole pod krzywymi dla glukozy
i insuliny w czasie 2-godzinnego testu obci„¿enia glu-
koz„ (OGTT, oral glucose tolerance test).
Hiperinsulinowo-euglikemiczna klamra
glukozowa
Ca‡kowite dzia‡anie insuliny okrelano za po-
moc„ techniki jednostopniowej, hiperinsulinowej, eu-
glikemicznej klamry glukozowej [4]. Jedn„ kaniulŒ
umieszczano w ¿yle przedramienia do wlewu insuli-
ny i glukozy, natomiast drug„  do pobierania krwi
w ¿yle na grzbiecie d‡oni. Chory umieszcza‡ rŒkŒ
w pojemniku podgrzewanym termostatem utrzymu-
j„cym temperaturŒ 70oC w celu arterializacji krwi
 i pozostawa‡ tak przez 30 minut do uzyskania stanu
równowagi przed oznaczeniem wartoci wyjciowych
glukozy i insuliny. Po podaniu wstŒpnej dawki insu-
liny rozpoczynano wlew Humuliny (Eli Lilly, Indiana-
polis, IN) ze sta‡„ szybkoci„ 600 pmol ¥ m-2 ¥ min-1.
StŒ¿enie glukozy w osoczu mierzono w 5-minuto-
wych odstŒpach przy u¿yciu metody oksydacyjnej
(Beckman Instruments, Fullerton, CA) i utrzymywa-
no stŒ¿enie podstawowe za pomoc„ wlewu 20-pro-
centowej glukozy, z szybkoci„ dostosowan„ na
podstawie obliczonego algorytmu. W celu pomia-
ru stŒ¿enia insuliny w osoczu metod„ radioimmu-
nologiczn„ pobierano próbki co 10 minut podczas
klamry [18].
Obliczenia
redni„ szybkoæ wlewu glukozy (GIR, glucose
infusion rates), normalizowan„ wzglŒdem masy
bezt‡uszczowej (FFM) (mmol ¥ kg-1FFM ¥ min-1) obli-
czano co 10 minut i uredniano w okresie ostatnich
30 minut klamry. StŒ¿enie insuliny w osoczu ured-
niano w tym samym okresie. Wartoæ HOMA-IR obli-
czano w sposób opisany wczeniej [19]: {[insulina
na czczo (mU/ml) x glukoza na czczo (mmol/l)]/22,5}.
Analiza statystyczna
Dane analizowano przy u¿yciu standardowe-
go oprogramowania komputerowego [20]. StŒ¿enie
insuliny w osoczu i wartoci HOMA-IR przekszta‡co-
no logarytmicznie w celu uzyskania normalnego roz-
k‡adu przed obliczeniami. Ró¿nice pomiŒdzy grupa-
mi okrelano za pomoc„ testów t. Dla wybranych
zmiennych oraz GIR i HOMA-IR obliczano wspó‡czyn-
niki korelacji Pearsona. W przypadku gdy zmienne
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niezale¿ne korelowa‡y z GIR i HOMA-IR, a zale¿noci
osi„ga‡y znamiennoæ statystyczn„, w‡„czano takie
zmienne do analizy regresji wieloczynnikowej w celu
wybrania cech najlepiej przewiduj„cych wartoæ GIR
i HOMA-IR. Wartoci p < 0,05 uznano za znamienne
statystycznie. Wszystkie dane przedstawiono jako
rednie – odchylenie standardowe.
WYNIKI
Charakterystyka badanych
Badane osoby (n = 45) pogrupowano w za-
le¿noci od stopnia tolerancji glukozy okrelanego na
podstawie OGTT [21]. Porównuj„c 21 mŒ¿czyzn z pra-
wid‡ow„ tolerancj„ glukozy z 24 mŒ¿czyznami z upo-
ledzon„ tolerancj„ glukozy, nie stwierdzono ró¿nic
pod wzglŒdem wieku, masy cia‡a czy VO2 max (tab. 1).
W grupie z prawid‡ow„ tolerancj„ glukozy zaobser-
wowano znamiennie ni¿szy odsetek zawartoci t‡usz-
czu, mniejszy obwód talii, WHR i BMI (tab. 1).
PomiŒdzy obiema grupami wystŒpowa‡y tak¿e
ró¿nice metaboliczne. W grupie z prawid‡ow„ tole-
rancj„ glukozy stŒ¿enie glukozy i insuliny na czczo
i w 2-godzinnym tecie obci„¿eniowym by‡o zna-
miennie ni¿sze ni¿ w grupie z nieprawid‡ow„ tole-
rancj„ glukozy (tab. 2). Podczas hiperinsulinowej
klamry euglikemicznej w grupie z prawid‡ow„ tole-
rancj„ glukozy szybkoæ wlewu glukozy (GIR) by‡a
znamiennie wy¿sza ni¿ w grupie z upoledzon„ tole-
rancj„ glukozy, pomimo braku ró¿nicy w stŒ¿eniu in-
suliny w czasie wlewu 600 pmol ¥ m-2 ¥ min-1 insuli-
ny (tab. 2). Wartoæ HOMA-IR by‡a znamiennie ni¿sza




Obserwowano znamienn„ zale¿noæ miŒdzy
HOMA-IR a GIR przy analizie obu grup ‡„cznie (r =
= 0,39; p < 0,05; ryc. 1). Gdy analizowano ka¿d„
z grup osobno, znamienna zale¿noæ HOMA-IR i GIR
wystŒpowa‡a jedynie w grupie z prawid‡ow„ tolerancj„
glukozy (r = 0,59; p = < 0,01; ryc. 1), a nie w grupie
z nieprawid‡ow„ tolerancj„ glukozy (r = 0,13),
co wskazuje, ¿e znamiennoæ powy¿szej zale¿no-
ci u wszystkich badanych wi„za‡a siŒ z grup„ z prawi-
d‡ow„ tolerancj„ glukozy. Jedna z osób z prawid‡ow„
tolerancj„ glukozy mia‡a wysoki GIR (72,7 mmol ¥ kg-1
FFM ¥ min-1) i niski HOMA-IR (0,64, wartoæ loga-
rytmiczna 0,19), co wskazuje na wysok„ wra¿liwoæ
na insulinŒ. Na rycinie 1 wyniki tej osoby pojawiaj„
siŒ na zewn„trz, z ujemn„ wartoci„ po transforma-
cji logarytmicznej HOMA-IR (0,19). Kiedy ten wynik
usuniŒto z analizy, zale¿noæ HOMA-IR i GIR w ca‡ej
populacji wynosi‡a (r = 0,31; p < 0,05), a dla grupy
z prawid‡ow„ tolerancj„ glukozy (r = 0,46; p < 0,05)
pozosta‡a znamienna statystycznie.
Tabela 2. Pole powierzchni dla insuliny i glukozy podczas doustnego testu obci„¿enia glukoz„, GIR podczas
klamry oraz wartoci HOMA-IR
Prawid‡owa tolerancja glukozy Upoledzona tolerancja glukozy
Insulina na czczo [pmol/l] 58,5 – 4,5* 94,8 – 10,9
Glukoza na czczo [mmol/l] 5,1 – 0,3* 5,8 – 0,6
Pole insuliny w 2-godzinnym
tecie obci„¿enia glukoz„ [pmol/min/l] 38 142 – 18 206* 58 383 – 34 408
Pole glukozy w 2-godzinnym
tecie obci„¿enia glukoz„ [mmol/min/l] 274 – 95* 419 – 124
GIR [mmol ¥ kg-1FFM ¥ min-1] 52,5 – 10,8* 43,4 – 13,7
Insulina podczas klamry [pmol/l] 1 835 – 83 1 999 – 104
HOMA-IR 2,2 – 0,8* 4,2 – 2,6
Dane przedstawiono jako rednie – SD; *ró¿nica znamienna z IGT; p < 0,05





Wiek (lata) 61,9 – 8,5 60,9 – 8,0
Masa cia‡a [kg] 84,3 – 13,1 91,5 – 14,2
BMI [kg/m2] 27,8 – 2,6* 30,9 – 2,8
Odsetek zawartoci t‡uszczu 25,2 – 6,4* 30,0 – 5,8
Obwód talii [cm] 97,1 – 9,5* 104,6 – 9,2
WHR 0,93 – 0,06* 0,97 – 0,05
VO2max [ml ¥ kg
-1 ¥ min-1] 31,2 – 7,2 28,5 – 6,4
Dane przedstawiono jak rednie – SD; *ró¿nica znamienna z IGT;
p < 0,05
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Zale¿noæ miŒdzy GIR a VO2 max by‡a znamienna
statystycznie w obu badanych grupach, podczas gdy
zale¿noæ miŒdzy GIR a WHR by‡a znamienna tylko
w grupie z prawid‡ow„ tolerancj„ glukozy (tab. 3).
Nie zaobserwowano istotnej zale¿noci miŒdzy GIR
a odsetkiem zawartoci t‡uszczu, BMI czy obwodem
talii w obu grupach. W analizie wielokrotnej regresji
w obu grupach ‡„cznie jedynie VO2 max przewidywa-
‡o wartoæ GIR (r2 = 0,14; p < 0,05).
Stwierdzono znamienn„ zale¿noæ miŒdzy
HOMA-IR, obwodem talii a VO2 max  jedynie w grupie
z prawid‡ow„ tolerancj„ glukozy (tab. 3). Zale¿noæ
miŒdzy HOMA-IR a odsetkiem zawartoci t‡uszczu
by‡a znamienna w grupie z upoledzon„ tolerancj„
glukozy i osi„gnŒ‡a prawie znamiennoæ statystyczn„
w grupie z prawid‡ow„ tolerancj„ glukozy (tab. 3,
p = 0,09). Nie wystŒpowa‡a istotna zale¿noæ miŒdzy
HOMA-IR a BMI czy WHR w ¿adnej z grup. W analizie
wieloczynnikowej regresji w obu grupach ‡„cznie
wartoæ HOMA-IR by‡a przewidywana jedynie przez
odsetek zawartoci t‡uszczu (r2 = 0,25; p < 0,05).
W grupie z prawid‡ow„ tolerancj„ glukozy osobno,
zarówno VO2 max (r
2 = 0,29; p < 0,05), jak i obwód
talii (r2 = 0,12; p < 0,05) przewidywa‡y wartoæ
HOMA-IR (r2 ca‡kowite = 0,41; p < 0,05).
Zale¿noæ miŒdzy polem wartoci insuliny w 2-go-
dzinnym tecie obci„¿enia glukoz„ a GIR by‡a zna-
mienna w obu grupach. Zale¿noæ miŒdzy polem
wartoci insuliny w tecie obci„¿eniowym a HOMA-
-IR by‡a znamienna jedynie w grupie z upoledzon„
Tabela 3. Zale¿noci miŒdzy GIR, HOMA-IR a charakterystyk„ badanych osób
HOMA-IR GIR
Prawid‡owa Upoledzona Prawid‡owa Upoledzona
tolerancja glukozy tolerancja glukozy tolerancja glukozy tolerancja glukozy
VO2max [ml ¥ kg
-1 ¥ min-1] 0,57* 0,37 0,58** 0,42**
Obwód talii 0,54** 0,13 0,36 0,02
WHR 0,26 0,01 0,53** 0,02
BMI 0,28 0,07 0,15 0,12
Odsetek zawartoci t‡uszczu 0,36 0,54** 0,17 0,17
Pole insuliny w 2godzinnym tecie
obci„¿enia glukoz„ 0,42 0,54* 0,46** 0,44**
*Znamiennoæ statystyczna; p < 0,01; **znamiennoæ statystyczna; p < 0,05
Rycina 1. Zale¿noæ HOMA-IR i GIR u osób z prawid‡ow„ tolerancj„ glukozy (l i linia ci„g‡a; r = 0,59; p < 0,01) i u osób
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tolerancj„ glukozy i prawie osi„gnŒ‡a znamiennoæ
w grupie z prawid‡ow„ tolerancj„ glukozy (p = 0,06).
W analizie wieloczynnikowej regresji pole insuliny
w 2-godzinnym tecie obci„¿enia glukoz„ mo¿na
by‡o przewidzieæ zarówno na podstawie HOMA-IR
(r2 = 0,32; p < 0,05), jak i GIR (r2 = 0,09; p < 0,05).
Wnioski
Jak wykazuj„ wyniki badania autorów, HOMA-
-IR w sposób znamienny statystycznie pozwala prze-
widzieæ insulinoopornoæ u mŒ¿czyzn w rednim
i w starszym wieku z prawid‡ow„ tolerancj„ gluko-
zy, ale nie w przypadku upoledzonej tolerancji glu-
kozy. Mimo ¿e model HOMA-IR jest stosunkowo nie-
inwazyjn„ i prost„ metod„ oceny insulinoopornoci,
jego zastosowanie i wartoæ w przypadku osób star-
szych s„ ograniczone, poniewa¿ z wiekiem czŒstoæ
wystŒpowania upoledzonej tolerancji glukozy wzra-
sta. Z drugiej strony wykazano zale¿noæ miŒdzy od-
powiedzi„ insulinow„ na doustny test obci„¿enia glu-
koz„ a insulinoopornoci„ okrelon„ metod„ klam-
ry, jak równie¿ zale¿noæ z HOMA-IR u osób z obu
grup. Z tego wzglŒdu oceny modelu homeostazy nie
powinno siŒ stosowaæ jako wskanika insulinoopor-
noci u osób starszych, oty‡ych lub u osób z wyso-
kim ryzykiem nieprawid‡owej tolerancji glukozy. Lep-
szym wskanikiem insulinoopornoci jest odpowied
insulinowa w czasie testu obci„¿enia glukoz„, jeli
nie ma mo¿liwoci wywo‡ania bezporedniego dzia-
‡ania insuliny metod„ klamry.
Brak zale¿noci miŒdzy HOMA-IR a GIR u osób
z nieprawid‡ow„ tolerancj„ glukozy w tym badaniu
jest zgodny z wynikami uzyskanymi przez Anderso-
na i wsp. [8], natomiast Matsuda i DeFronzo [7] uzy-
skali inne wyniki. Poniewa¿ w obu badaniach bra‡y
udzia‡ osoby o przeciŒtnej wieku  40 lat, wyników
tych nie mo¿na odnieæ do osób starszych. Brak za-
le¿noci u osób z upoledzon„ tolerancj„ glukozy
w badaniu wynika z braku liniowej zale¿noci miŒ-
dzy HOMA-IR a GIR, szczególnie w górnym zakresie
wartoci HOMA-IR, które prawdopodobnie czŒciej
wystŒpuj„ u osób w starszym wieku z upoledzon„
tolerancj„ glukozy. W jednej z ostatnich publikacji
[22] dokonano przegl„du nieprawid‡owych za‡o¿eæ,
które mog„ ograniczaæ mo¿liwoæ dok‡adnej oceny
insulinoopornoci. Dotyczy to faktu, ¿e HOMA-IR
opiera siŒ na wartociach stŒ¿enia glukozy i insuliny
na czczo, które odzwierciedlaj„ wra¿liwoæ na insu-
linŒ w warunkach podstawowych, podczas gdy wiŒk-
szoæ wychwytu glukozy zachodzi w tkankach insu-
linoniewra¿liwych. W zwi„zku z tym metoda ta nie
mo¿e stanowiæ miary dzia‡ania insuliny w tkankach
wra¿liwych na insulinŒ, takich jak miŒnie, w okresie
poposi‡kowym. Poza tym stan przedposi‡kowy nie
reprezentuje w pe‡ni obu sk‡adników  w„trobo-
wego i obwodowego  co ogranicza mo¿liwoæ
oceny insulinoopornoci. Jedno z za‡o¿eæ HOMA jest
nastŒpuj„ce  stŒ¿enie glukozy i insuliny rano na
czczo odzwierciedlaj„ prawid‡ow„ odpowied wy-
dzielnicz„ po bodcu glukozowym. To twierdzenie
nie jest do koæca prawdziwe, szczególnie u osób
z upoledzon„ tolerancj„ glukozy. Poza tym HOMA
zak‡ada, ¿e stŒ¿enie insuliny na czczo odpowiada
ca‡kowitej insulinoopornoci. Poniewa¿ niewiele by‡o
badaæ dotycz„cych dzia‡ania insuliny w ma‡ych stŒ-
¿eniach, trudno o ekstrapolacjŒ wartoci w warun-
kach podstawowych z badaæ klamrowych prawid‡o-
wo wykonywanych przy fizjologicznych stŒ¿eniach
insuliny. Zjawisko insulinoopornoci pojawia siŒ naj-
wczeniej w okresie poposi‡kowym, a wiŒc nie odda-
je go w pe‡ni model przedposi‡kowy, jakim jest
HOMA-IR [22]. Wyniki autorów potwierdzaj„ wnio-
sek, ¿e HOMA-IR nie jest prawdziwym wskanikiem
insulinoopornoci u osób starszych z nieprawid‡ow„
tolerancj„ glukozy oraz sugeruj„, ¿e odpowied in-
sulinowa na doustny test obci„¿enia glukoz„ jest
lepsz„, poredni„ miar„. Do podobnych wniosków
doszli Yeni-Komshian i wsp. [10], którzy wykazali, ¿e
w przybli¿eniu 2/3 zmiennoci dzia‡ania insuliny
wynika z ca‡kowitej powierzchni pod krzyw„ insuli-
now„ w trakcie doustnego testu tolerancji glukozy.
Autorzy w swojej pracy stwierdzili znamienn„
zale¿noæ pomiŒdzy GIR a VO2 max u badanych zarów-
no z prawid‡ow„, jak i z upoledzon„ tolerancj„ gluko-
zy, oraz zale¿noæ miŒdzy GIR a WHR w grupie z pra-
wid‡ow„ tolerancj„ glukozy. Te wyniki s„ podobne do
innych uzyskanych w laboratoriach autorów, jak rów-
nie¿ do uzyskanych w pracach innych [2325]. W obec-
nym badaniu stwierdzono znamienn„ zale¿noæ
HOMA-IR z obwodem talii i VO2 max u osób z prawi-
d‡ow„ tolerancj„ glukozy oraz HOMA-IR z odsetkiem
zawartoci t‡uszczu u osób z upoledzon„ tolerancj„
glukozy. Poniewa¿ badania te wykonywano u osób
w rednim i starszym wieku, zale¿noæ ta mog‡a siŒ
wi„zaæ z oty‡oci„ i WHR, poniewa¿ z wiekiem zwiŒk-
sza siŒ tendencja do centralnego odk‡adania tkanki
t‡uszczowej. Potwierdza to twierdzenie, ¿e niska war-
toæ VO2 max i oty‡oæ centralna wi„¿„ siŒ z insulino-
opornoci„ u osób starszych, a tak¿e metody leczenia
prowadz„ce do zwiŒkszenia VO2 max i zmniejszenia za-
wartoci tkanki t‡uszczowej mog„ zmniejszyæ ryzyko
rozwoju insulinoopornoci u zdrowych, oty‡ych, star-
szych mŒ¿czyzn. Ostatnie doniesienia autorów wska-
zuj„, ¿e intensywny trening aerobowy i redukcja masy
cia‡a zwiŒkszaj„ wra¿liwoæ na insulinŒ u oty‡ych mŒ¿-
czyzn z nadcinieniem tŒtniczym i zaburzeniami meta-
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bolicznymi typowymi dla zespo‡u insulinoopornoci [14].
W innych badaniach obserwowano równie¿ wzrost
wra¿liwoci na insulinŒ u osób starszych pod wp‡ywem
programu regularnego treningu tlenowego [26, 27].
W zwi„zku z tym, i¿ obecne badanie jest jed-
nym z pierwszych oceniaj„cych zale¿noci miŒdzy
dzia‡aniem insuliny, mierzonym metod„ klamry i oce-
ny homeostazy, a pomiarami zawartoci t‡uszczu
i aktywnoci fizycznej w grupie osób w rednim
i starszym wieku, wziŒli w nim udzia‡ tylko mŒ¿czy-
ni rasy bia‡ej, z których ¿aden nie by‡ chory na cu-
krzycŒ typu 2. St„d wyniki te nie dotycz„ starszych
kobiet, osób starszych chorych na cukrzycŒ typu 2
lub osób starszych z innych grup etnicznych. Ponad-
to wykazano, ¿e VO2 max oraz odsetek zawartoci
tkanki t‡uszczowej s„ najlepszymi, niezale¿nymi czyn-
nikami przewiduj„cymi GIR i HOMA-IR. Wyniki te su-
geruj„, ¿e zmiany stylu ¿ycia, powoduj„ce zwiŒksze-
nie VO2 max, zmniejszaj„ce oty‡oæ centraln„, mog„
zapobiegaæ insulinoopornoci i zmniejszaæ ryzyko wy-
st„pienia cukrzycy typu 2, a tak¿e rozwoju powik‡aæ
sercowo-naczyniowych typowych dla zespo‡u insu-
linoopornoci u starszych mŒ¿czyzn.
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